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Streszczenia wykladow

Wi1.
Nowotwér neuroendokrynny G2 (NET G2)
— opis przypadku

Wanda Foltyn
Klinika Endokrynologii, Katedra Patofizjologii i Endokrynologii,
Slgski Uniwersytet Medyczny, Katowice

Szescédziesiecioletnia kobieta zglosita sie do lekarza w styczniu 2009
z powodu niecharakterystycznych objawéw brzusznych i spadku
masy ciala. W badaniu TK jamy brzusznej stwierdzono powiek-
szong watrobe z licznymi zmianami o charakterze przerzutowym
do 60 mm, powiekszone wezly chlonne w okolicy wneki watroby
oraz okoloaortalne do 25mm. W poszukiwaniu ogniska pierwot-
nego wykonano gastroskopie, kolonoskopie, CT klatki piersiowej,
USG TVS, ktére nie wykazaly zmian patologicznych. Wykonano
biopsje gruboiglowa zmiany w watrobie — rozpoznanie histopa-
tologiczne: wysoko zréznicowany rak neuroednokrynny, K-i67
13%. Scyntygrafia receptoréw somatostatynowych (Tectreotyd
99mTk), wykazala wzmozone gromadzenie znacznika w zmianach
ogniskowych w watrobie i w wezlach chtonnych. W marcu 2009
chra skierowano do Oddzialu Onkologicznego, gdzie zastosowa-
no chemioterapie paliatywng DDP+VP-16 (4 kursy), a nastepnie
z powodu progresji zmian w watrobie kolejno 2 kursy VP-16
i 4 cykle Paklitaxel+Doxorubicyna, bez poprawy. Od listopada
2009r terapia analogami somatostatyny o przedluzonym dziataniu.
W kolejnym badaniu CT (grudzien 2009) stwierdzono patologicznie
poszerzony ogon trzustki. Chora wyniszczona przyjeta do Kliniki
Endokrynologii w Katowicach w kwietniu 2010 r. Na podstawie
obrazu klinicznego i wynikéw badan dodatkowych wykluczono
czynno$¢ hormonalng nowotworu neuroendokrynnego oraz ze-
spoly mnogiej gruczolakowatosci wewnatrzwydzielniczej. Stwier-
dzono natomiast wysokie stezenie chromograniny A (powyzej
zakresu krzywej wzorcowej po 20x rozcieficzeniu), podwyzszone
stezenie AFP przy zachowanej prawidlowej czynnoéci watroby
a takze nieprawidlowa glikemie na czczo i patologiczng krzywa
obciazenia glukozg. Badanie 68Ga PET/CT ujawnito liczne ogniska
o zwiekszonej ekspresji receptorowej w watrobie, dwa w trzonie
i ogonie trzustki oraz kilka wezléw chlonnych w okolicy glowy
trzustki. W ogniskach tych obserwowano takze wzmozony metabo-
lizm glukozy w badaniu 18FDG PET/CT. Na podstawie uzyskanych
wynikéw badan ustalono rozpoznanie: wysoko zréznicowany
nowotwor neuroendokrynny z przerzutami do watroby i weztéw
chlonnych wneki watroby i okolicy okoloaortalnej wywodzacy
sie prawdopodobnie z trzustki (NET G2 wg WHO, Ki67-13%,
IV stopien zaawansowania klinicznego). Cukrzyca typu 2. Konty-
nuujac leczenie analogami somatostatyny o przedtuzonym dziata-
niu, wlaczono terapie radioizotopowa. W okresie od czerwca 2010
do pazdziernika 2011r podano szes¢ aktywnoéci terapeutycznych
90Y DOTA TATE uzyskujac czesciowq regresje zmian w trzustce
i w watrobie, uwidoczniong w kontrolnym badaniu 68GaPET/CT
(15.02.2012r). Aktualnie chora w dobrym stanie ogélnym, z niewiel-
kiego stopnia niedokrwistoécia i leukopenia, z wyréwnana lekami

doustnymi cukrzyca, z prawidlowa czynnoécia nerek i watroby,
stale leczona analogami somatostatyny o przedluzonym dzialaniu.
W przypadku progresji choroby nalezy rozwazy¢ wlgczenie terapii
celowanej (everolimus, sunitynib).

W2,
Postepowanie w nowotworach neuroendokrynnych
NET-G2

Alicja Hubalewska-Dydejczyk
Katedra i Klinika Endokrynologii, Uniwersytet Jagielloriski, Collegium Medi-
cum, Krakdw

W wykladzie zostanie oméwione postepowanie diagnostyczne
i terapeutyczne w guzach NET-G2 w zaleznosci od ich lokalizacji
oraz stopnia zaawansowania. Zostanga przedstawione zasady
postepowania terapeutycznego w tych guzach, w powiazaniu
z wynikami badan lokalizacyjnych i badania histopatologicznego,
z uwzglednieniem leczenia chirurgicznego na kazdym etapie
zaawansowania klinicznego choroby, bioterapii, radioterapii ce-
lowanej, stosowania inhibitoréw kinaz tyrozynowych czy mTOR
oraz chemioterapii.

Guzy neuroendokrynne typu G2 stanowig najliczniejszg grupe
wséréd wszystkich NET. W celu lokalizacji ogniska pierwotnego
czy oceny rozlegtosci choroby nowotworowej stosuje sie rézne
techniki badan obrazowych, z uwzglednieniem metod endosko-
powych, radiologicznych technik wizualizacyjnych (CT, NMR)
czy technik medycyny nuklearnej (SPECT, SPECT/CT, PET/CT).
Badanie PET/CT jest coraz czeSciej stosowana technika diagno-
styczng, ktéra umozliwia ocene rozlegloéci choroby, kwalifikacje
do odpowiedniego postepowania terapeutycznego, ocene skutecz-
nosci prowadzonej terapii, jak réwniez moze wplynaé¢ na zmiane
postepowania z pacjentem. W wielu typach guzéw badanie PET/CT
jest kojarzone z innymi badaniami obrazowymi, szczegélnie tech-
nikami endoskopowymi. Postepowanie terapeutyczne w guzach
G-2 jest zwigzane z zaawansowaniem choroby nowotworowej.
Podstawowa metodg postepowania jest leczenie chirurgiczne, ktére
moze by¢ skojarzone z dzialaniem neoadjuwantowym radioterapii
celowanej czy chemioterapii. Celem kontroli objaw6éw choroby sto-
suje sie specyficzne leczenie farmakologiczne oraz zimne analogi
somatostatyny, wyjatkowo interferon. Leczenie paliatywne moz-
na podzieli¢ na leczenie systemowe, zwigzane z zastosowaniem
radioterapii celowanej znakowanymi analogami somatostatyny,
terapii molekularnej czy chemioterapii oraz leczenie miejscowe
z uwzglednieniem embolizacji/ chemoembolizacji dotetniczej,
RFA (Radiofrequency Ablation) czy SIRT (selektywnej dotetni-
czej radioterapii izotopowej). Przy wyborze odpowiedniej formy
leczenia paliatywnego uwzglednia sie rozlegto$¢ choroby, dodatni
wynik obrazowania ze znakowanymi analogami ss (SPECT/PET/
/CT), wspottowarzyszace objawy choroby charakterystyczne dla
poszczegdlnych typéw NET, wyniki badan laboratoryjnych oraz
odpowiedz na wczeéniej stosowane formy terapii. Niektére formy
leczenia paliatywnego moga by¢ powtarzane w przypadku wysta-
pienia progresji choroby.

Redakcja ,Endokrynologii Polskiej” nie ponosi odpowiedzialnosci za tres¢ streszczen.
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W3.
Leczenie znakowanymi radioizotopowo analogami
somatostatyny guzéw neuroendokrynnych PRRT-PRO

Jolanta Kunikowska, Leszek Krolicki
Zaktad Medycyny Nuklearnej, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Warszawa

Leczenie znakowanym radioizotopowo analogami somatosta-
tyny w Polsce stosowane jest od 2004 roku. Obecnie brak badan
radomizowanych PRRT. Czas wolny od choroby (PFS) i ogélne
przezycie (OS) dla PRRT jest dluzsze niz w chemioterapii oraz
nowych terapiach. Odpowiednio wynosza dla Y DOTATOC
25-36 miesiecy i 2240 miesiace; dla '”Lu DOTATATE — 33 miesigce
i 46 miesigce, dla *Y/"””Lu DOTATATE 29,4 miesigca i OS nie osig-
gniety; w przypadku chemioterapii: (Streptozocyna + doksorubicy-
na +5FU) OS wynosi 18 miesiecy i PFS — 37 miesiace, temozolamid
14,0 miesiecy i 35 miesiecy. Dla nowych terapii Everolismus PFS
11.0 miesiecy, Sunitynib PFS 11.4 miesiecy. Czeéciowa i catkowi-
ta remisje PR/CR obserwowano u 8-33% pacjentéw leczonych
Y DOTATOC, 36-46% ""Lu DOTATATE, 20% Y /*"Lu DOTATATE.
W przypadku chemioterapii PR/CR wystepowato u 39% pacjentow
oraz u 5% pacjentéw leczonych Everolismusem i u 9% Sunityni-
bem. Toksyczno$¢ hematologiczna stopnia 314 w przypadku PRRT
wystepuje u 5% pacjentéw, a w przypadku chemioterapii u 23%.
Wczeéniej opisywane powiklanie pod postacia uszkodzenia nerek
obecnie wystepuje znacznie rzadziej (1-3.5% w przypadku terapii
Y DOTATOC, 0.5-1% ""Lu DOTATATE, 0% *°Y/"”’Lu DOTATATE).
Przy zastosowaniu chemioterapii wzrost kreatyniny i proteinu-
ria obserwuje sie u 20-70% chorych, a toksycznos¢ stopnia 3 i 4
u25%. W przypadku zastosowania Everolismusa wzrost kreatyniny
wystepuje u 50% chorych, a Sunitynibu u 70%.

Whioski: PRRT jest dobrze tolerowana przez pacjentéw i prowa-
dzi do poprawy jakosci zycia. Obserwuje sie dtuzszy PFS i OS niz
w innych terapiach oraz niski odsetek dzialan ubocznych

w4,
Nowotwér neuroendokrynny trzustki
— opis przypadku i dyskusja ekspertow

Violetta Rosiek
Klinika Endokrynologii, Katedra Patofizjologii i Endokrynologii,
Slgski Uniwersytet Medyczny, Katowice

Przypadek kliniczny 45-letniej chorej z rozsianym nowotworem
neuroendokrynnym trzustki, u ktérej od 2005 roku utrzymywata
sie zakrzepica zyly Sledzionowej ze slenomegalia oraz powiek-
szenie ogona trzustki. Pierwsza tomografia komputerowa jamy
brzusznej, wykonana w maju 2005 roku uwidocznila w okolicy
wneki $ledziony niejednorodng stabo ograniczong zmiane gu-
zowatg ok. 6 cm, wychodzaca z ogona trzustki z towarzyszaca
zakrzepica zyly Sledzionowej i krazeniem obocznym. W lipcu 2005
roku pod kontrola CT wykonano biopsje cienkoiglowa trzustki
ale w badaniu cytologicznym nie stwierdzono komérek nowo-
tworowych. Trzy miesigce pdzniej z powodu objawowej kamicy
z06lciowej chora przebyla cholecystectomie z jednoczasowa $rod-
operacyjna biopsja guza trzustki. Obraz cytologiczny materiatu
pobranego z biopsji budzil podejrzenie nowotworu. Jednak chora
nadal jedynie obserwowano. W grudniu 2005 roku w kolejnym
badaniu CT jamy brzusznej potwierdzono patologiczne zmiany
j.w. Przez 3 lata chora pozostawala w dobrym stanie ogélnym
bez decyzji o jakimkolwiek leczeniu (dwukrotnie diagnozowana
w oddziale choréb wewnetrznych). W lipcu 2009 roku chora po

raz pierwszy zostaje skierowana do leczenia operacyjnego, pod-
czas ktérego wykonano resekcje catkowita $ledziony, usunieto
guza okolicy wneki §ledziony oraz ponownie wykonano biopsje
cienkoigtowa ogona trzustki. Rozpoznanie histopatologiczne z
guza to nowotwor neuroendokrynny przerzutowy, z Ki-67 < 1%.
Nastepnie chora otrzymala chemioterapie (08.2009-02.2010) — 6
kurséw Gemzaru (Gemcytabina) i 5-FLU. W CT jamy brzusznej
po zakoniczonej chemioterapii w marcu 2010 nadal byt widoczny
guz ogona trzustki, powiekszone wezly chlonne krezkowe, oraz
pojawily sie nowe ogniska hipodensyjne prawego plata watroby.
Kolejne CT jamy brzusznej z maja 2010 roku uwidocznito dalsza
progresje zmian nowotworowych (odcinkowy naciek $ciany
zoladka, 2 guzy trzustki, ognisko meta w watrobie, powiekszone
wezly chlonne w jamie brzusznej). W czerwcu 2010 roku chora
zostala przyjeta do j Kliniki Endokrynologii w Katowicach. Kon-
sultacja patomorfologiczna dostarczonych przez chorg prepara-
tow potwierdzila rozpoznanie nowotworu neuroendokrynnego
trzustki z naciekiem na krzywizne wieksza zoladka i przerzutami
do watroby, wezléw chlonnych krezkowych i okoloaortalnych
(NET G1 wg WHO; TN M, Ki-67 < 1%,). Stezenia ocenianych
hormonéw oraz markeréw NET (serotonina, chromogranina
A oraz kwas 5-hydroksyindolooctowy w 2 DZM) miescily sie
w granicach normy. W scyntygrafii receptorowej potwierdzono
progresje choroby (rozsiany proces neuroendokrynny), z liczny-
mi zmianami o zwiekszonej ekspresji receptorowej w zoladku,
watrobie, trzustce, wezlach chlonnych okoloaortalnych i w kosci
krzyzowej. W sierpniu 2010 roku rozpoczeliémy u chorej leczenie
analogiem somatostatyny (Somatulin autogel 90 mg), ktéry po-
dawany jest do tej pory. Po rekonsultacji chirurgicznej chora zo-
stala zakwalifikowana do leczenia operacyjnego, podczas ktérego
wycieto ogon trzustki z guzem oraz guzy z watroby (18.10.2010).
W maju 2011 roku wykonano ponownie scyntygrafie receptorowa
(**Ga-DOTA-TATE PET/CT), po ktérej u chorej rozpoczeto terapie
radioizotopowa. Do tej pory chora otrzymata 4 dawki analogéw
somatostatyny z chlorkiem itru (*"Y) z dobra tolerancja leczenia.
Po zakoniczeniu terapii radioizotopowej planujemy u chorej kon-
trolne badania hormonalne i obrazowe.

Whiosek: Chora jest przyktadem p6Zno rozpoznanego nowotworu
neuroendokrynnego trzustki w zaawansowanym (przerzutowym)
stadium. Pomimo powigkszonego ogona trzustki i zakrzepicy zyly
sledzionowej ze splenomegalia od 2005 roku nie podjeto wczesniej
skutecznej préby wyjasnienia przyczyny choroby i wdrozenia
wilasciwego leczenia.

W5.

Wynik badania histopatologicznego a decyzja
odno$nie dalszego postepowania u pacjenta z guzem
neuroendokrynnym zotadka — opis przypadku

Anna Sowa-Staszczak
Katedra i Klinika Endokrynologii, Collegium Medicum, Uniwersytet Jagielloriski, Krakéw

Wstep: Podstawa do podjecia decyzji odnos$nie dalszego po-
stepowania w przypadku chorego z guzem neuroendokryn-
nym zoladka jest wynik badania histopatologicznego. O ile
w przypadku nowotworéw o niskim stopniu zréznicowania
(NET G3) decyzja odnoénie leczenia operacyjnego wydaje sie
by¢ oczywista, to w przypadku guzéw o posrednim stopniu
zréznicowania moga pojawiaé sie watpliwosci co do wyboru
optymalnego postepowania.

Opis przypadku: Pacjentka 33-letnia bez dolegliwosci zglosita sie
na badanie gastroskopowe w marcu 2011 z uwagi na obcigzajacy
wywiad rodzinny (ojciec — rak zolgdka). W badaniu stwierdzono
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dwie zmiany polipowate trzonu zolagdka. W oparciu o wynik bada-
nia histopatologicznego usunietych zmian wysunieto podejrzenie
guza neuroendokrynnego zolagdka. W badaniu immunohistoche-
micznym stwierdzono dodatni odczyn w kierunku chromograniny
oraz synaptofizyny. Oznaczono Ki-67, ktéry byt dodatni w okolo
30% komorek nowotworu (NET G3). Pacjentce zaproponowano
leczenie operacyjne, na ktére chora nie wyrazila zgody. Chora
konsultowana byta w dwéch innych Osrodkach w Polsce oraz w
Osrodku zagranicznym. W Osérodkach tych dokonano weryfikacji
histopatologicznej materialu pobranego podczas gastroskopii —
utrzymano rozpoznanie guza neuroendokrynnego zotadka, jednak

wartosci Ki67 wykazywaly réznice w poszczegélnych Osrodkach
i wahaly sie pomiedzy 3 a 20%, co zmienialo klasyfikacje guza na
NET G2 wedlug WHO 2010. Jednakze w ostatnim z Os$rodkéw,
w ktorym pacjentka byla konsultowana, réwniez zalecono roz-
wazenie leczenia operacyjnego. Po ponownej konsultacji w tut.
Klinice pacjentke skierowano na kontrolne badanie gastroskopowe
— z uwagi na obecno$¢ nowego ogniska nowotworowego pa-
cjentka wyrazila zgode na zaproponowane leczenie operacyjne.
Whioski: Opisywany przypadek pokazuje mozliwe trudnosci
w prowadzeniu pacjentéw z guzem neuroendokrynnym zoladka
0 poérednim stopniu zréznicowania.

Streszczenia plakatow

P.1.

Trudnosci diagnostyczne oraz terapeutyczne

w przypadku guzéw neuroendokrynnych trzustki
o niepewnym przebiegu klinicznym

— opis przypadku

Anna Sowa-Staszczak, Agnieszka Stefaiiska,
Maciej Kotodziej, Monika Tomaszuk,
Alicja Hubalewska-Dydejczyk

Katedra i Klinika Endokrynologii, Collegium Medicum, Uniwersytet Jagielloriski,
Krakow

Wstep: Guzy neuroendokrynne trzustki, pomimo postepu zwia-
zanego z diagnostyka i terapig tej grupy nowotwordéw, stanowia
nadal ogromne wyzwanie dla klinicystéw.

Opis przypadku: Pacjentka 30-letnia po zabiegu cholecystek-
tomii w 2007 roku. Z powodu dolegliwosci bélowych w jamie
brzusznej w listopadzie 2008 u chorej przeprowadzono badanie
NMR, w ktérym wykazano obecnos¢ guza glowy trzustki o wy-
miarach 35 x 42 x 32 mm. W maju 2009 pacjentka przebyla zabieg
resekcji trzustki — w badaniu histopatologicznym stwierdzono
utkanie guza neuroendokrynnego (NET G2; Ki67 16%). Do lecze-
nia wlaczono dlugodzialajacy analog somatostatyny. W CT jamy
brzusznej (pazdziernik 2009) stwierdzono ognisko hipodensyjne
w 7 segmencie watroby — zmiana byla zweryfikowana przed
leczeniem operacyjnym jako naczyniak. W scyntygrafii recep-
torowej (sierpien, a nastepnie grudzienn 2009) nie stwierdzono
ognisk patologicznego gromadzenia znacznika. W badaniu USG
przeprowadzonym w lutym 2010 obraz zmiany w segmencie
7 watroby stabilny. W kolejnym badaniu USG (czerwiec 2010)
stwierdzono obecnos¢ trzech dodatkowych zmian w segmencie
7. Badanie CT jamy brzusznej pokazalo ponadto zmiany w
segmentach 5 i 8 watroby. W wykonanym we wrze$niu 2010
badaniu PET/CT Ga68-DOTA-TATE stwierdzono zwiekszonag
ekspresje receptorowa w obrebie opisywanych zmian. Pacjentce
zaproponowano leczenie operacyjne, na ktére chora nie wyra-
zila zgody. Chora zakwalifikowano do terapii Y90-DOTA-TATE.
W wykonanym dwa miesigce po zakonczeniu terapii badaniu
PET/CT stwierdzono dwa nowe ogniska w 7 i 8 segmencie
watroby. Chora wyrazila zgode na zaproponowane ponownie
leczenie operacyjne. Mozliwe bylo usuniecie zmian przerzuto-
wych w watrobie.

Whioski: Opisywany przypadek wskazuje na koniecznos¢ Scistej
kontroli pacjentéw z guzami neuroendokrynnymi trzustki o po-
$rednim stopniu zréznicowania, ktérych przebieg kliniczny moze
by¢ trudny do przewidzenia.

P.2.
Odlegte powikiania leczenia izotopowego
nowotworéw neuroendokrynnych

Barbara Michalik, Tomasz Olczyk, Kornelia Hasse-Lazar,

Beata Jurecka-Lubieniecka, Daria Handkiewicz-Junak
Zaktad Medycyny Nuklearnej i Endokrynologii Onkologicznej,
Centrum Onbkologii-Instytut im. M. Sklodowskiej-Curie, Oddziat Gliwice

Witep: Leczenie izotopowe stanowi skuteczng metode leczenia zaawanso-
wanych nowotworéw neuroendokrynnych. P6zny odczyn popromienny
ze strony nerek stanowi gléwne powiklanie tego leczenia. Celem pracy
byla ocena czestosci i nasilenia péznego odczynu popromiennego nerek
uchorychleczonych znakowanymi izotopowo analogami somatostatyny.
Material i metody: Analizowano 81 chorych (49 mezczyzn,
32 kobiet) w wieku 19-77 lat (rednia 56) leczonych od sierpnia
2004 do sierpnia 2010 w Centrum Onkologii w Gliwicach, ktérzy
w obserwacji pozostawali co najmniej rok po zakonczonym lecze-
niu izotopowym. W leczeniu stosowano pochodne somatostatyny
znakowane radioaktywnym itrem (90Y-DOTATATE) w 4 kursach
co 3 miesigce a od 2007 90Y- DOTATATE co 6 tygodni z boostem
z lutetem (177 Lu-DOTATATE). Aktywno$¢ skumulowana itru wy-
nosita 150-370 mCi, a lutetu 150-200 mCi. Kwalifikowano chorych
bez przeciwwskazan nefrologicznych. Celem radioprotekcji nerek
leczenie przeprowadzano w oslonie wlewu aminokwaséw.
Wyniki: Po zakoficzonym leczeniu izotopowym wzrostu stezenia
kreatyniny nie obserwowano u 38 (46,92%) chorych au 11 (13,58 %)
podwyzszone stezenie kreatyniny nie przekraczato 130 umol/L,
u 22 (27,16%) byto w zakresie 130-350 wmol/L, natomiast 6 (7,4%)
sposréd 10 chorych z kreatyning > 350 umol/L zakwalifikowano do
dializoterapii. Narastanie kreatyniny > 350 umol/L obserwowano
$rednio 3 (1-4,5) lata po terapii.

Whioski: Leczenie znakowanymi izotopowo analogami somato-
statyny jest bezpieczne jednak u 5-10% procent chorych moze
wystapi¢ istotnie klinicznie pogorszenie funkcji nerek dlatego
wskazana jest dalsza optymalizacja schematu leczenia.
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P.3.

Ewolucja morfologiczna zmian przerzutowych
nowotworéw neuroendokrynnych pod wpltywem
leczenia izotopowego — ocena radiologiczna

Daria Handkiewicz-Junak, Jozef Szczasny, M. Kaszuba,
Kornelia Hasse-Lazar, Tomasz Olczyk, Joanna Roskosz,
Jolanta Krajewska, Barbara Jarzqb

Zaktad Medycyny Nuklearnej i Endokrynologii Onkologicznej, Centrum Onkolo-
gii-Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie, Oddziat Gliwice

Wstep: Nowotwory neuroendokrynne (NEN) zachowuja zdol-
noé¢ ekspresji receptoréw dla somatostyny co umozliwia terapie
znakowanymi izotopowo analogami somatostatyny. U wiekszosci
chorych leczenie to pozwala na uzyskanie stabilizacji lub czescio-
wej remisji choroby, jednak brak jest szczegélowych informacji jak
wyglada ewolucja morfologiczna zmian przerzutowych po leczeniu
izotopowym. Celem pracy jest retrospektywna ocena radiologiczna
ewolucji morfologicznej zmian przerzutowych NEN w watrobie
pod wplywem leczenia izotopowego.

Material i metody: 35 chorych leczonych znakowanymi izoto-
powo analogami somatostatyny, ktérzy w obserwacji po leczeniu
pozostawali co najmniej 2 lata. 30 (86%) chorych leczonych bylo
90Y-DOTATATE (4 cykle co 12 tygodni), 5 otrzymalo 4 cykle 90Y-
-DOTATATE co 6 tygodnii 1 cykl 177Lu-DOTATATE. Oceng radio-
logiczna przeprowadzano co 4-6 miesiecy.

Wyniki: U 32 chorych rozpoznano przerzuty do watroby,
u 20 wspolistnialy one z przerzutami pozawatrobowymi. Stwier-
dzono korelacje pomiedzy liczbg przerzutéw w watrobie a wymia-
rami najwiekszej z nich. Po leczeniu izotopowym w zmianach
przerzutowych do watroby obserwowano: spadek wzmocnienia
kontrastowego; spadek liczby zmian litych, ktére pod wplywem
leczenia stawaly sie lito-plynowe. W trakcie obserwacji u 15 chorych
stwierdzono progresje, mediana PFS wynosita 50 miesiecy. U 6/15 (40%)
chorych stwierdzono progresje zar6wno w watrobie jak i zmianach
pozawatrobowych, u 5/15 (33%) jedynie w watrobie i 4/15 (27%)
jedynie w ogniskach pozawatrobowychj. 8/11 (73%) progresji spo-
wodowana byla pojawieniem sie nowych ognisk przerzutowych.
Whioski: Terapia izotopowa powoduje zmiany w badaniach radio-
logicznych, ktére moga odpowiada¢ zmianom wstecznym zacho-
dzacym pod wplywem leczenia. U wigkszosci chorych progresja
po leczeniu jest wynikiem wzrostu nowych ognisk przerzutowych.

P.4.
Dane z Rejestru Guzéw Neuroendokrynnych
Katedry i Kliniki Endokrynologii w Krakowie

Ewelina Baczytiska', Anna Sowa-Staszczak?
Aleksandra Gilis-Januszewska', Malgorzata Trofimiuk-
-Miildner!, Agnieszka Stefaiiska?, Maciej Kolodzief?,
Alicja Hubalewska-Dydejczyk’, Dorota Pach’

1Katedra i Klinika Endokrynologii, Uniwersytet Jagielloriski,

Collegium Medicum, Krakéw

2Pracownia Medycyny Nuklearnej, Katedra i Klinika Endokrynologii,
Uniwersytet Jagielloriski, Collegium Medicum, Krakéw

Wstep: Guzy neuroendokrynne ukladu pokarmowego (GEP-NET)
nadal sa rozpoznawane zbyt rzadko, czesto w stadium rozsiewu
nowotworowego, kilka lat po wystapieniu pierwszych sympto-
moéw. Objawy GEP-NET s3 zréznicowane, stwarzajac problemem
diagnostyczny dla lekarzy wszystkich specjalnosci.

Material i metody: Badaniem objeto pacjentéw z rejestru Katedry
i Kliniki Endokrynologii, z rozpoznanymi w latach 1987-2011

guzami neuroendokrynnymi. Przeprowadzono retrospektywna
analize danych, z oceng lokalizacji, typu guza wg klasyfikacji WHO
(w trakcie opracowania przekwalifikowanie rozpoznah wg WHO
z 2000 roku na rozpoznania wg WHO z 2010 roku) oraz najczesciej
wystepujacych objawéw GEP-NET.

Wyniki: W rejestrze znajduje sie 378 chorych z guzami neuroen-
dokrynnymi. 85% stanowia pacjenci z GEP-NET, z czego 55,5% to
kobiety. Sredni wiek rozpoznania GEP-NET wynosi 52 lata * 16.
Najczestsze (51%) sa guzy gr.l wg WHO 2000. W grupie zmian
odbytnicy, wyrostka robaczkowego i zotadka guzy gr.1 wg WHO
2000 stanowia odpowiednio 92%, 83%, 61% przypadkéw. Najczest-
sza lokalizacjg sposréd wszystkich GEP-NET w badanej grupie
jest trzustka (31,5%), jelito cienkie (17%) i zoladek (16,5%), gdzie
glownie wystepuja guzy gr2 wg WHO 2000 (jelito cienkie 64%,
trzustka 60% przypadkow). Najczestsze objawy to: przewlekle béle
brzucha (36%), biegunki (13%), zastabniecia i utraty przytomnosci
(11%). Przebieg bezobjawowy obserwowano w 13% przypadkéw.
Nowotwory wspdlistniejace stwierdzono u 9% pacjentéw, 67% z
nich stanowig nowotwory zlosliwe.

Whioski: Wzrastajaca czestoé¢ wystepowania GEP-NET wynika
najpewniej z rozwoju nowych metod diagnostycznych. Koniecz-
ne sg dalsze badania by wyselekcjonowac osoby z grup ryzyka
wystepowania GEP-NET i zunifikowa¢ postepowanie w tej grupie
chorych.

P.5.
Typ 3 guzéw neuroendokrynnych zoladka

Aleksandra Gilis-Januszewska', Ewelina Baczytiska',
Matgorzata Trofimiuk-Miildner', Beata Piwonska-Solska’,
Dorota Pach®, Krzysztof Krzemieniecki?,

Alicja Hubalewska-Dydejczyk’

'Katedra i Klinika Endokrynologii, Uniwersytet Jagielloriski, Collegium Medicum,
Krakow,

*Katedra i Klinika Onkologii, Uniwersytet Jagielloriski, Collegium Medicum,
Krakow

Wstep: Typ 3 guzéw neuroendokrynnych zotadka (NETV) to bardzo
rzadka grupa NETV o zlym rokowaniu i nie do kofica poznanej bio-
logii. Celem badania byta analiza biologii guzéw, przebiegu klinicz-
nego i wynikéw zastosowanego leczenia u chorych z typem 3 NETV.
Material i metody: 11-letnia prospektywna analiza 5 chorych z
potwierdzonym histopatologicznie typem 3 NETV leczonych w
Katedrze i Klinice Endokrynologii w Krakowie.

Wyniki: U wszystkich pacjentéw postawienie diagnozy i resekcja
zolgdka (catkowita 3/5, czeéciowa 2/5, paliatywna 1/5) byly wykonane
3-12 miesiecy od momentu pojawienia sie pierwszych objawéw
(5/5). W badaniu histopatologicznym stwierdzono pojedyncze guzy
(5/5) o srednicy 20-90 mm, zlokalizowane w trzonie (4/5) i wpuscie
(1/5) zoladka, z naciekiem przekraczajagcym warstwe podsluzowa
(5/5). Podczas operacji u 5/5 stwierdzono przerzuty do regionalnych
wezléw chlonnych, przerzuty odlegle (do watroby, otrzewnej i prze-
strzeni zaotrzewnowej) uwidoczniono u 4/5 pacjentéw w ciggu 0-11
miesiecy od diagnozy/gastrektomii. U 3/5 pacjentéw zastosowano
chemioterapie w okresie 2-6 miesiecy od diagnozy/gastrektomii. 1
chory byl leczony analogiem somatostatyny znakowanym *Y po
6 miesiacach od rozpoznania. 3/5 pacjentéw zmarlo 8-18 miesiecy
od diagnozy/gastrektomii. 2/5 zyje 20-38 miesiecy od diagnozy/
gastrektomii. 1 chory bez nawrotu choroby/bezobjawowa zyje 38
miesiecy od diagnozy/gastrektomii.

Whioski: Wzrastajaca czestos¢ wystepowania typu 3 NETV wynika
najpewniej z rozwoju nowych metod diagnostycznych. Konieczne
jest prowadzenie dalszych badan nad biologia tych guzéw i udo-
skonaleniem metod diagnostycznych i terapeutycznych.
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P.6.
Atypowy przypadek typu 1 guza neuroendokrynnego
zotadka

Aleksandra Gilis-Januszewska, Ewelina Baczyiiska,
Malgorzata Trofimiuk-Miildner, Beata Piwonska-Solska,
Dorota Pach, Alicja Hubalewska-Dydejczyk

Katedra i Klinika Endokrynologii, Uniwersytet Jagielloriski, Collegium Medicum,
Krakow

Wstep: Wsréd 3 typéw guzéw neuroendokrynnych zoladka
(GEPNETV) najczeéciej wystepuje typ 1. W tym typie GEPNETV
w wyniku zanikowego zapalenia blony Sluzowej zotadka docho-
dzi do achlorhydii i niedoboru czynnika wewnetrznego, rozrostu
komérek G Zoladka i hipergastrynemii. Endoskopia z reguty ujaw-
nia mnogie, poliploidalne zmiany (< 1-2 cm) w trzonie Zotadka.
Piecioletnie przezycie w tej grupie pacjentow nie rdzni sie od prze-
zycia w dobranej wiekowo grupie populacyjnej. Typ 1 GEPNETV
przerzutuje rzadko (2-5% przypadkéw).

Celem pracy byla prezentacja atypowego przypadku typu 1
GEPNETV.

Material i metody: W Klinice Endokrynologii kontrolujemy
41 przypadkéw GEPNETYV, wéréd nich 30 chorych z typem 1 GEP-
NETV. UM.S,, 33-letniego mezczyzny, w 2008 roku z powodu ane-
mii i bélu nadbrzusza wykonano gastroskopie. W trzonie zotadka
uwidoczniono 3 polipy wigksze niz zmiany typowe (Srednicy 15-30
mm), o szerokich podstawach. W badaniu histopatologicznym
stwierdzono wysoko zréznicowanego guza neuroendokrynnego
z ekspresja chromograniny. Indeks Ki-67 < 1%. Ponadto zanikowe
zapalenie zolagdka. W CT jamy brzusznej i scyntygrafii z uzyciem
analogu somatostatyny (SRS) bez zmian patologicznych. Chory
poczatkowo nie wyrazil zgody na zabieg operacyjny i pozostawal
rok bez kontroli. W gastroskopii w 2010 roku w trzonie zolagdka
uwidoczniono 3 polipy o $rednicy do 30 mm, w badaniu histopatolo-
gicznym obraz jak w badaniu poprzednim. W 2011 roku wykonano
calkowitg resekcje zoladka, w badaniu histopatologicznym: rak neu-
roendokrynny z przerzutami do regionalnych wezléw chlonnych.
W pooperacyjnej SRS nie uwidoczniono wychwytu znacznika,
chory jest leczony diugo dzialajagcym analogiem somatostatyny.
Whioski: Atypowa prezentacja typu 1 GEPNETV powinna zwiek-
szy¢ naszg czujnosé, wobec braku mozliwosci wykonania endosko-
powego usuniecia zmian nalezy rozwazy¢ zabieg czeSciowej lub
catkowitej gastrektomii.

P.7.

Guzy neuroendokrynne u dzieci i mlodych dorostych
w materiale wlasnym Instytutu Onkologii

w Gliwicach

Sylwia Szpak-Ulczok, Jolanta Krajewska,
Daria Handkiewicz-Junak, Kornelia Hasse-Lazar, Beata

Jurecka-Lubieniecka, Ewa Paliczka-Cieslik, Barbara Jarzgb
Zaklad Medycyny Nuklearnej i Endokrynologii Onkologicznej, Centrum
Onkologii-Instytut im. Marii Sklodowskiej-Curie, Oddziat Gliwice

W ostatnich 5 latach w Instytucie Onkologii w Gliwicach konsul-
towano 26 dzieci i mlodych dorostych (13-25 lat) z rozpoznaniem
nowotworéw neuroendokrynnych (NEN), w tym 3 przypadki
zespolu MEN1. W powyzszej grupie najczesciej rozpoznawano
NEN wyrostka robaczkowego (n=11), gdzie w wiekszosci przy-
padkéw po operacji nastepowala remisja choroby. Tylko u jednej
dziewczynki z NEN wyrostka robaczkowego z Ki67 5% rozpoznano

przerzuty do okolicznych wezléw chionnych oraz sieci, ktére ra-
dykalnie zoperowano. U 5 chorych rozpoznano rakowiaka pluca,
a leczeniem chirurgicznym uzyskano remisje, nawet u chorego z
rozpoznaniem atypowego rakowiaka z przerzutami do wneki ptu-
ca. Wysoko zréznicowane NEN trzustki rozpoznano u 5 chorych:
2 przypadki guzéw insulinowych, 1 przypadek VIP-oma oraz 2
przypadki guzéw nieczynnych hormonalnie. Guzy insulinowe
mialy charakter mnogi i w jednym przypadku po operacji uzy-
skano remisje, natomiast u 13-letniej chorej 2 miesigce po operacji
rozpoznano czynne hormonalnie przerzuty do watroby. Pacjentka
oczekujaca na przeszczep watroby otrzymuje leczenie analogiem
somatostatyny z dobra kontrola glikemii. W przypadku NEN gra-
sicy wydzielajacego ACTH z histopatologicznymi wykladnikami
agresywnosci obserwowano rozsiew do ptuciokolicznych weziow
chlonnych z progresja mimo 3 réznych schematéw chemioterapii.
Chory otrzymuje leczenie analogiem somatostatyny i metyra-
ponem, ktére kontroluje czynnoé¢ hormonalng. U 3 chorych nie
znaleziono ogniska pierwotnego nowotworu. U jednego chorego
z rozsiewem do watroby leczeniem izotopowym 90Y-DOTATATE
uzyskano calkowitg remisje choroby. Natomiast u 20-letniego cho-
rego z nisko zréznicowanym NEN z nieznanym punktem wyjscia
zrozsiewem do pluc, watroby i kosci mimo chemioterapii i leczenia
izotopowego nie zahamowano progresji choroby. Przedstawione
przypadki NEN u oséb mlodych obrazuja zréznicowany przebieg
choroby zalezny od punktu wyjécia nowotworu, stopnia zrézni-
cowania histologicznego i czynnoéci hormonalnej.

P.8.

Podwyzszone stezenie chromograniny A u chore;j
z przypadkowo wykrytym guzem w rzucie pfata
ogoniastego watroby

Magdalena Witkowska', Aneta Jariczyk’, Pawet Nyckowski?,
Bogustaw Najniger’, Marek Krawczyl?,

Andrzej Cieszanowski®, Grzegorz Rosiak?,

Jolanta Kunikowska*, Leszek Krolickt*, Michat Mazurkiewicz’,
Maja Marczewska®, Tomasz Bednarczuk” ¢

Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych i Endokrynologii,

Warszawski Uniwersytet Medyczny, Warszawa

*Katedra i Klinika Chirurgii Ogdlnej, Transplantacyjnej i Watroby,

Warszawski Uniwersytet Medyczny, Warszawa

311 Zaktad Radiologii Klinicznej, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Warszawa
*Zaklad Medycyny Nuklearnej, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Warszawa
5Zaklad Patomorfologii Klinicznej, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Warszawa
Zespdl Endokrynologii, Instytut Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej

im. M. Mossakowskiego, PAN

Wistep: Diagnostyka pozanadnerczowych guzéw chromochtonnych
moze by¢ zwigzana z wieloma trudnosciami, wynikajacych z ich nie-
typowej lokalizacji. Nawet ,nieme klinicznie”, nierozpoznane guzy
chromochlonne moga by¢ przyczyna przelomu nadci$nieniowego,
np w trakcie operacji. Stad prawidlowe rozpoznanie i leczenie guza
chromochionnego jest konieczne dla bezpiecznego przebiegu operacji.
Opis przypadku: U 44-letniej kobiety, w USG jamy brzusznej wykona-
nym przy okazji badan kontrolnych opisano zmiane ogniskowa watroby.
Obecno$¢ zmiany o $rednicy ok 5 cm w rzucie plata ogoniastego wa-
troby potwierdzono w CT i MRI jamy brzusznej; obraz zmiany nie byt
typowy; wymagal réznicowania miedzy egzofitycznym guzem watroby
wychodzacym z plata ogoniastego (gruczolak, angiosarcoma, HCC)
a guzem pozawatrobowym (pozanadnerczowy pheochromocytoma,
GIST). Chora zostata zakwalifikowana do operacji usuniecia guza. Zabieg
odroczono ze wzgledu na stwierdzone ambulatoryjnie wysokie stezenie
chromograniny A (991,8 ng/ml; N 0-94). Od kilku lat chora skarzyta sie na
krétkotrwale napadowe kolatania serca z towarzyszacym niepokojem
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iuczuciem. Dolegliwosci te pojawialy sie po gwaltownej zmianie pozycji
ciala, po kawie, preparatach na przezigbienie z pseudoefedryng i w sy-
tuacjach stresowych. Chora nigdy nie kontrolowata ci$nienia tetniczego
w trakcie napadéw. W badaniu fizykalnym: RR 100/70 bez hipotonii
ortostatycznej. W badaniach biochemicznych zwrécono uwage na duze
dobowe wydalanie metoksykatecholamin (2208,3 1g/24 h, N: 100-1000
ug/24 h) i noradrenaliny (352,2 ug/24 h, N: 23-105 ug/24 h). W badaniu
68-PET/CT DOTA-TATE stwierdzono zmiane w rzucie watroby o niskiej
obwodowej ekspresji receptoréw somatostatynowych. Po kilkutygo-
dniowym przygotowaniu antagonista receptoréw a,-adrenergicznych
(doxazosyna), wykonano operacje usuniecia guza bez powiklan. Wynik
badania histopatologicznego: pheochromocytoma (poza nadnerczowy).
Po operacji wyniki badan biochemicznych ulegly normalizagji.
Whioski: Oznaczenie stezenia chromograniny A moze by¢ po-
mocne w diagnostyce réznicowej guzéw o niejasnym punkcie
wyjscia.

P.9.

Leczenie antyangiogenne inhibitorem
kinaz tyrozynowych sunitynibem
przerzutowego neuroendokrynnego guza
trzustki GEP-NET G2 — prezentacja
przypadku klinicznego

Ewa Wachuta®, Wojciech Rogowski" 3, Jarostaw Cwikta??
10ddziat Kliniczny Chemioterapii, Szpital MSWiA z Warmirisko-Mazurskim
Centrum Onkologii, Olsztyn

*Pracownia Medycyny Nuklearnej CSK MSWIA, Warszawa

3Wydziat Nauk Medycznych, Uniwersytet Warmirisko-Mazurski, Olsztyn

Wstep: Nowotwory neuroendokrynne trzustki (PNETs) nale-
23 do rzadkich i wykazuja opornos¢ na leczenie systemowe.
Wiekszoé¢ z nich w momencie rozpoznania ma przerzutowy
charakter, co limituje dlugos¢ przezycia chorych. Skuteczno$é
dotychczas stosowanych metod terapeutycznych w guzach
neuroendokrynnych przewodu pokarmowego jest ograniczona
i wciaz niezadowalajaca. Zastosowanie leczenia ukierunkowa-
nego molekularnie sunitynibem, blokujacego wiele receptoréw
kinazy tyrozynowej tj.: PDGFR-alfa, PDGFR-beta, VEGFR1, 2, 3,
KIT i in. wydaje sie by¢ dos¢ atrakcyjna i obiecujaca metoda te-
rapeutyczng. W pracy przedstawilismy doswiadczenia kliniczne
z Osrodka w Olsztynie.

Opis przypadku: 32 letnia chora, w stanie ogélnym bardzo dobrym
(WHO-0), otyla, okresowo z objawami hipoglikemii, przebyta
w 2002 r radykalng operacje usuniecia duzego guza przestrzeni
zaotrzewnowej (130 mm) zlokalizowanego w rzucie trzustki.
Rozpoznanie histopatologiczne ustalone w 2002 na podstawie ba-
dania tkanek guza brzmiato: The islet tumor of the pancreas, insuloma
malignum, Chromogranina (+), Synaptofizyna (+) pT3NO (2002),
natomiast wedlug aktualnej klasyfikacji TNM z 2010 roku: Nowo-
twor neuroendokrynny grupa 2 wedtug WHO (Well differentiated
endocrine tumour) Ki-67 3-3,5%.

W maju 2005 roku pojawily sie objawy sekrecyjne w postaci
biegunek oraz dolegliwosci bélowych w okolicy nadbrzusza.
W badaniach MRI jamy brzusznej stwierdzono progresje cho-
roby, pojawily si¢ liczne zmiany przerzutowe w watrobie oraz
w wznowa miejscowa w lozy po usunietym guzie. W badaniu
scyntygraficznym receptoréw somatostatynowych SRS Tc-99m
HYNIC TOC (590 MBq) w technice tomograficznej SPECT
stwierdzono aktywne gromadzenie radioznacznika w rzucie
lozy pooperacyjnej jak réwniez w watrobie. Pacjentka otrzymata
6 cykli chemioterapii wg schematu streptozocyna + 5-fluoroura-
cil, po ktérych uzyskano czesciowa odpowiedz na leczenie oraz
ustgpienie dolegliwosci bélowych. Ze wzgledu na utrzymujace sie

dolegliwosci sekrecyjne zastosowano leczenie dlugodzialajacymi
analogami somatostatyny, poczatkowo lanreotydem ( Somatuline
Autogel® 60 mg s.c.), ktéry byl po 3 miesigcach zamieniony na
octreotyd (Sandostatin LAR® 20mg s.c.) z powodu nietolerangji.
Podczas wizyt kontrolnych nie obserwowano wznowy az do lu-
tego 2008r., kiedy to w badaniu MRI jamy brzusznej stwierdzono
progresje choroby. Chora przebyla leczenie ,goragcymi” analogami
PRRT (peptydowa receptorowa terapie radioizotopowa) — Y-90
DOTATATE, po ktérym uzyskano calkowita remisje (CR wedlug
kryteriow RECIST) wznowy lokalnej oraz cze$ciowa remisje
(PR) zmian w watrobie, a przede wszystkim uzyskano korzys¢
kliniczng w postaci ustapienia dolegliwosci. Do listopada 2011
roku kontynuowala leczenie ,zimnymi” analogami somatosta-
tyny. W kolejnych badaniach kontrolnych MRI jamy brzusznej
z 22/11/2011 — uwidoczniono progresje zmian w watrobie oraz
przerzuty w wezlach chlonnych jamy brzusznej. Wielko§¢ zmian
wtérnych w watrobie oscylowala od 66mm do 18 mm. Progresji
radiologicznej towarzyszyla réwniez progresja biochemiczna:
wzrost chromograniny z 39 do 245 ug/L (10,8-47,5 ug/L). Chora
zglaszala mierne nasilenie dyskomfortu w jamie brzusznej: béle
brzucha w 1 st CTC oraz pojawienie si¢ biegunek w 1st CTC.
Zaproponowano leczenie celowane sunitynibem (Sutent®). Od
12/12/2011 roku do 06/03/2012 chora otrzymatla 3 cykle leczenia
sunitynibem (Sutent®) w dawce 37,5 mg tabletki doustne, rytm
co 28 dni. Ocena toksycznosci leczenia: Po 10 dniach terapii
chora zglosila si¢ z powodu powiklan gastroenterologicznych
w postaci: zgagi (2 st. CTC)*, nudnoéci z towarzyszacymi od-
ruchami wymiotnymi (2 st. CTC), silnego pieczenia w przetyku
w trakcie przyjmowania zaréwno ptynnych jak i statych positkéw
(2 st. CTC). Dolegliwosciom tym towarzyszyly bardzo nasilone
reakcje lekowe i niepokéj.W badaniu fizykalnym stwierdzono:
sucho$¢ w jamie ustnej z zapaleniem §luzéwek (2 st. CTC) oraz
tkliwo$¢ w nadbrzuszu w trakcie badania palpacyjnego. Badanie
endoskopowe (gastroskopia) wykazalo zaczerwienienie blony
sluzowej zoladka (gastropatia rumieniowa) oraz przepukline
rozworu przelykowego przepony. Test ureazowy — ujemny.
Wiaczono leki protekcyjne: z grupy inhibitoréw pompy proto-
nowej (IPP 40 mg 1 x 1 tabl. rano), H2-bloker (Famogast 40 mg
1 x 1 tabl. na noc) oraz pochodna fosfatydylolipiny (Essentiale
forte 3 x 2 tabl.). Terapie Sunitynibem wstrzymano na 7 dni.
Z uwagina duza komponente psychogenng zaproponowano cho-
rej konsultacje psychologiczng. Wszystkie dolegliwosci ustapity,
wiec kontynuowano leczenie w pelnej dawce: Sunitynib tabletki
37,5 mg codziennie. Przed 3. cyklem na skérze kciukéw obu rak
pojawily sie zmiany dermatologiczne o charakterze piekacych,
bolesnych wybroczyn podskérnych (zespdt reka-stopa/erytrody-
sestezja dloniowa 2 st. CTC). Zastosowano Doxycyclinum tabl. 100
mg przez 7 dni z doé¢ dobrym skutkiem. Zmiany w ciggu kilku
dni zaczely wycofywac sie. Trzeci cykl zlecono réwniez w pelnej
dawce Sunitynibu 37,5 mg po. Po 3 pelnych cyklach leczenia
sunitynibem u chorej wystapity kolejne objawy: astenia — 2 st.
CTC, nasilenie zespotu erytrodysestezji dloniowo-podeszwowej
w postaci pojawienia sie nowych, bolesnych zmian na skérze
dloni i stop (2 st. CTC), depigmentacja owlosienia glowy w tym
brwi i rzes. Terapie sunitynibem wstrzymano do czasu ustapie-
nia dolegliwo$ci. Od nastepnego cyklu zaplanowano redukcje
dawki do 25 mg.

*Toksycznoéc¢ oceniono zgodnie z kryteriami 3 wersji NCI CTCAE
(National Cancer Institute Common Terminology Criteria for
Adverse Events v. 3.0). Ocena odpowiedzi na leczenie: MRI jamy
brzusznej wykonane po 3 cyklach leczenia sunitynibem wykazalo
— stabilizacje (SD wedlug RECIST)**. Uzyskano okolo 10% remi-
sje czesci zmian w watrobie oraz stabilizacje zmian wezlowych
W przestrzeni zaotrzewnowej.



Streszczenia

**RECIST — skala oceny odpowiedzi na leczenie; Response Eva-
luation Criteria in Solid Tumors v 1.0

Zysk kliniczny: ustgpienie dolegliwosci biegunkowych oraz bélu
brzucha.

Whioski: Leczenie celowane inhibitorem kinaz tyrozynowych
jablczanem sunitynibu przerzutowych guzéw neuroendokrynnych
trzustki, wydaje sie by¢ kolejng alternatywna opcja terapeutyczna
o odmiennym profilu toksycznoéci niz chemioterapia i terapia
radioizotopowa.

P.10.

Rakowiak typowy ptuc przyczyna ACTH-zaleznego
zespolu Cushinga z towarzyszaca pierwotna
nadczynnoscia przytarczyc

— opis przypadku

Magdalena Londzin-Olesik, Wanda Foltyn,
Violetta Rosiek, Anna Zemczak, Janusz Strzelczyk,
Beata Kos-Kudta

Klinika Endokrynologii, Katedra Patofizjologii i Endokrynologii,
Slgski Uniwersytet Medyczny, Katowice

Przypadek 82-letniej chorej, u ktérej w pazdzierniku 2011 roku
rozpoznano zesp6l Cushinga na podstawie klasycznych cech
fenotypowych hiperkortyzolemii z towarzyszacymi powikla-
niami $wiezo rozpoznanej cukrzycy i niestabilnego nadci$nienia
tetniczego. Przeprowadzone badania hormonalne potwierdzity
rozpoznanie ACTH- zaleznego zespotu Cushinga. W diagnostyce
obrazowej przyczyny tego zespolu wykonano MRI przysadki
moézgowej, wykluczajac jego osrodkowa postaé. Poszukujac
ektopowego zrédla wydzielania ACTH wykonano u chorej
tomografie komputerowa klatki piersiowej i zobrazowano guza
plata dolnego ptuca lewego o typie hamartoma, ktérego rednica
(16 mm) nie ulegla zmianie w kolejnych badaniach obrazowych
wykonanych w lutym i pazdzierniku 2011 roku. Celem po-
twierdzenia zrédla ektopowego wydzielania ACTH wykonano
u chorej biopsje cienkoiglowa guza ptuca, co pozwolilo roz-
pozna¢ wysokozréznicowany nowotwo6r neuroendokrynny.
Wykonane w Klinice Endokrynologii badania hormonalne
potwierdzily zespét ektopowego wydzielania ACTH, przy
prawidlowych stezeniach markeré6w nowotworéw neuroendo-
krynnych. Poszerzajac diagnostyke w kierunku wspdlistnienia
zespolow MEN stwierdzono wspdélwystepowanie pierwotnej
nadczynnodci przytarczyc z potwierdzong obecnoscia gruczo-
laka przytarczycy prawej dolnej w badaniu scyntygraficznym
MIBI-Tc-99m. W przeprowadzonym u chorej badaniu ®*F-FDG
PET/CT nie stwierdzono ognisk wzmozonego metabolizmu
glukozy, a scyntygrafia receptoréw somatostatynowych (z uzy-
ciem ®Ga PET/CT) nie wykazala zwiekszonego gromadzenia
radioznacznika w obrebie guza pluca (brak ekspresji receptoréw
somatostatynowych). Pacjentke po uprzednim przygotowaniu
farmakologicznym skierowano do zabiegu torakochirurgicznego.
Badanie histopatologiczne guza pluca potwierdzilo istnienie
rakowiaka typowego pluc. Po zabiegu obserwowano ustapienie
wszystkich objaw6éw hierkortyzolemii. Obecnie w postepowaniu
terapeutycznym rozwazane jest leczenie operacyjne objawowej
nadczynnosci przytarczyc oraz obserwacja chorej po radykalnym
leczeniu nowotworu neuroendokrynnego ptuc.
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Nowotwér neuroendokrynny o nieznanym ognisku
pierwotnym z przerzutami do watroby

i do oSrodkowego uktadu nerwowego

Agnieszka Haczek-Kluczewska’, Violetta Rosiek’,

Amnna Zemczak’, Wanda Foltyn®, Jolanta Kunikowska?,
Beata Kos- Kudta’

Klinika Endokrynologii, Katedra Patofizjologii i Endokrynologii,

Slgski Uniwersytet Medyczny, Katowice

*Zaktam Medycyny Nuklearnej, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Warszawa

Wstep: Wystepowanie przerzutéw do mézgu w nowotworach
neuroendokrynnych szacuje sie¢ wg réznych autoréw na 1,5-5%.
W przypadku ogniska pierwotnego w trzustce ryzyko przerzutow
do mézgu wynosi < 2%. Lokalizacja ogniska pierwotnego NET w
plucach wiaze sie z wyzszym ryzykiem przerzutéw do mézgu. MR
jest najbardziej czula metoda obrazowania przerzutéw do moézgu
zaréwno pojedynczych jak mnogich.

Opis przypadku: 71-letnia pacjentka, u ktérej postawiono rozpo-
znanie nowotworu neuroendokrynnego (NET G2, Ki-67 — 15%)
na podstawie materialu z biopsji gruboiglowej przerzutéw do
watroby, przypadkowo wykrytych podczas badania CT jamy
brzusznej. W zwigzku z obecnoécia zmiany ogniskowej w trzo-
nie trzustki wielkoéci 7 mm wysnuto podejrzenie iz to moze by¢
ognisko pierwotne. Pacjentke przyjeto do Kliniki Endokrynologii
w Katowicach celem poszerzenia diagnostyki. Oceniane stezenia
hormonéw i markeréw guzéw neuroendokrynnych miescily sie
w zakresie referencyjnym, z wyjatkiem podwyzszonego stezenia
chromograniny A. Wykluczono wspolistnienie zespoléw MEN.
W wykonanej scyntygrafii receptoréw somatostatynowych (PET/
/CT z %Ga-DOTA-TATE), opisano zmiany hipodensyjne w watro-
bie nie wykazujace ekspresji receptorowej oraz obecno$¢ zmiany
wlewym placie skroniowym przyoponowoipod namiotem mézdzku.
W zwigzku z tym zalecono badanie ** FDG PET/CT, ktére uwidocz-
nilo zmiany w powiekszonej watrobie o wzmozonym metaboliZmie
BFDG i ognisko sklerotyczne w trzonie kregu L2. Pacjentke skiero-
wano na badanie EUS , stwierdzajac na pograniczu trzonu i ogona
trzustki strukture hypoechogeniczng — do réznicowania pomiedzy
GEP a echogesta torbielg trzustki. Badanie MRI glowy z kontrastem
uwidocznilo liczne zmiany o charakterze przerzutowym w po6t-
kulach mézdzku, w pniu mézgu, okolicy potylicznej, skroniowej
iczolowej, a celowane MRI przysadki mézgowej wykazato obecnosé
makrogruczolaka. Nie wykazano czynnosci hormonalnej gruczola-
ka przysadki mézgowej ani tez ograniczenia pola widzenia. Wobec
braku ekspresji receptoréw somatostatynowych i wzmozonego
metabolizmu ¥FDG w przerzutach do watroby chorg skierowano do
systemowej chemioterapii i radioterapii OUN uzyskujac stabilizacje
choroby i znaczng poprawe stanu klinicznego.

Whioski: Nowotwory neuroendokrynne (NEN) sa czesto rozpo-
znawane w stadium pojawienia sie przerzutéw. Pomimo rzadkiego
wystepowania przerzutéw do mézgu w NEN u wiekszosci chorych
w IV stadium zaawansowania choroby powinno sie rozwazy¢
wykonywanie MRI glowy, aby zaplanowa¢ najbardziej efektywne
leczenie.
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